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тационной нормы, и только в 10 % случаев соот-
ветствовал норме, или превышал ее. С увеличени-
ем срока гестации дефицит массы плаценты нарас-
тал, ее гипоплазия наблюдалась в 100% случаев. 
6. Дефицит веса плаценты как у доношенных, 
так и у недоношенных плодов со ЗВУР (в двух 
группах) был практически одинаков и составил в 
среднем 33% от нормы. Это снижение массы пла-
центы (до 33%) было более значительным, чем у 
плодов без ЗВУР (25,8 %). 
7. Выявленное нами отставание плацент в весе 
отражалось на развитии плодов в виде ЗВУР. Не-
достаток в весе плацент, выраженный в неделях 
составил 8 недель, что позволяет уточнить ранее 
полученную формулу для расчета гестационного 
возраста плаценты. Скорректированная формула 
имеет следующий вид: 
Т (срок гестации в 
нед.)=22,61569+0,01477*P+0,34274*Z+8*ERR, где: Р 
- вес плаценты (г); Z- один ее линейный размер 
(см); ERR- задержка внутриутробного развития 
(есть задержка – 1, нет задержки – 0). 
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Более 45 лет тому назад, определяя активность 
препаратов ренина (Р), выделенного из почек сви-
ней, собак, крыс, кроликов и человека, мы обрати-
ли внимание на ускорение свёртывание крови в 
сосудистых катетерах, соединённых с датчиком 
электроманометра. Высказано предположение 
(Родионов Ю.Я., 1969), что ренин и/или ангиотен-
зин II (АII) могут активировать свёртываемость 
крови. Исследуя in vivo характер прессорного от-
вета на гомологичный и гетерологичный ренин, 
рассчитывая «время полуудаления» экзогенного 
ренина из крови интактных и наркотизированных 
животных, и сопоставляя эти результаты с показа-
телями тромбоэластограмм, было установлено, что 
в большинстве случаев сосудистые катетеры тром-
бировались именно вследствие активации свёрты-
ваемости крови [1].  
В дальнейшем оказалось, что Р и АII активи-
руют «динамические свойства» тромбоцитов: ре-
акцию освобождения тромбоцитарных факторов с 
увеличением содержания серотонина и 3-го фак-
тора тромбоцитов, и потенцируют агрегацию 
тромбоцитов in vivo и in vitro под действием АДФ 
и коллагена [2 – 5]. В прессорных дозах они также 
вызывают двухфазную реакцию: фазу гиперкоагу-
ляции продолжительностью до 20 минут, и фазу 
гипокоагуляции с увеличением времени свёртыва-
ния крови, падением концентрации фибриногена в 
крови и активацией фибринолиза [2 - 5]. Долгое 
время считалось, что РАС функционирует вполне 
? ???
обособленно и не имеет взаимосвязей с любой из 
известных триггерных систем – свёртывания кро-
ви, фибринолиза, кининообразования депрессор-
ного действия, системы комплемента и др. [3, 8]. 
Поэтому мы 21 января 1972 года представили за-
явку во ВНИИГПЭ СССР на открытие «Ускорение 
времени свёртывания крови под влиянием экзо-
генного ренина и синтетического ангиотензина II». 
Эта заявка экспертами ВНИИГПЭ рассматрива-
лась очень медленно, и наступила «перестрой-
ка»…Ещё раз подчеркнём, что до сделанного нами 
открытия утверждалось - РАС не имеет функцио-
нальных взаимосвязей с другими триггерными 
системами. Однако мы впервые показали, что та-
кие связи объективно существуют, и они имеют 
важное физиологическое и патофизиологическое 
значение. Более того, основные итоги открытого 
нами явления и их теоретический анализ позволи-
ли понять ранее неизвестные особенности меха-
низмов развития некоторых осложнений при па-
тологии сердечно-сосудистой системы. Опираясь 
на результаты наших исследований, Л.А. Лапшина 
(1976), G. Uza (Румыния, 1976), Л.Т. Малая и соавт. 
(1981) и др., по-новому рассмотрели роль и место 
РАС в патогенезе инфаркта миокарда и артериаль-
ной гипертензии и их осложнений.  
В 1978 году научный обозреватель одного из 
крупнейших мировых фармацевтических концер-
нов Servier (Франция) доктор P.C. Desnoyers на 
страницах международного «Руководства по экс-
периментальной фармакологии», изданного под 
редакцией лауреата Нобелевской премии Д. Вэйна, 
профессора С. Феррейры (открыл брадикинин-
потенцирующий фактор BPP5a, что в итоге позво-
лило получить пероральные ингибиторы «конвер-
тирующего энзима») и профессора Ф. Марквардта 
(одного из крупнейших гемокоагулологов) под-
чёркивал (цитируем в подлиннике): «While these 
hypertensive polypeptides have long been the subjects 
of study with regard to their vascular actions, no con-
sideration seems to have been given to their action on 
fibrinolytic potential. It is merely known on the basis 
of the studies of Rodionov Yu.Ya. et al. (1971) and 
Rodionov V.Ya. (1974) that renin in doses 0,1 – 2,0 
Goldblatt units and angiotensin II in doses 0,3 – 3,0 μg 
administrated intravenously in dogs and rabbits pro-
duce an acceleration of blood clotting, an increase in 
platelets aggregation activity, the liberation of platelet 
serotonin.» [8]. Результаты проведённых нами ис-
следований также позволили прийти к выводу о 
ранее неизвестной роли системы свёртывания 
крови в гуморальной регуляции важнейших го-
меостатических реакций как своеобразного инте-
гратора гемодинамики и гемореологии [7]. Акти-
вация РАС вызывает не только повышение арте-
риального давления и выброс альдостерона, но и 
сложные сосудистые, реологические и гемокоагу-
ляционные изменения с мобилизацией системы 
комплемента, т.е. иммунной системы организма [3, 
5]. Это может проявляться (1) активацией свёрты-
ваемости крови вплоть до развития синдрома ДВС 
при прямой или опосредствованной активации 
фактора Хагемана и динамических свойств тром-
боцитов; (2) образованием факторов, повышаю-
щих проницаемость сосудистых мембран; наруше-
нием барьерной функции сосудистых мембран с 
развитием «плазматического васкулоза», мускуло-
мукоидной гиперплазии интимы и «микроангио-
патической гемолитической анемии»; (3) усилени-
ем клеточной реактивности сосудов с явлением 
воспаления; (4) нарушением гемореологии и по-
вреждением клубочковых мембран почек [1 - 6]. 
Разработанная теоретически и экспериментально 
обоснованная схема функциональных и патофи-
зиологических взаимосвязей между ренин-
ангиотензиновой системы, калликреин-кининовой 
системы, системы свёртывания крови и фибрино-
лиза, системы комплемента [3] стала настолько 
общепринятой, что вошла в учебную литературу. 
Влияние РАС на динамические свойства тромбо-
цитов, как было установлено через 8 лет после 
описанного нами явления, осуществляется через 
ангиотензиновые рецепторы тромбоцитов 1 типа 
[9].  
В последние годы было подтверждено, что ак-
тивация РАС способствует развитию протромбо-
тически/гиперкоагуляционного состояния при 
артериальной гипертензии и увеличивает риск 
развития тяжёлых повреждения органов-
мишеней. Активация РАС вызывает дисфункцию 
эндотелия, усиливает динамические свойства 
тромбоцитов, активирует свёртываемость крови и 
фибринолиз. Ингибиторы «конвертирующего эн-
зима», проренин/рениновых рецепторов, ангио-
тензиновых рецепторов смягчают степень тяжести 
повреждения органов-мишеней и при артериаль-
? ???
ной гипертензии даже приводят к восстановлению 
нормальной структуры и функции сосудов [10]. 
Итак, благодаря открытию феномена существова-
ния функциональных взаимосвязей РАС с каллик-
реин-кининовой системой с системой свёртыва-
ния крови, фибринолиза, комплемента и с дина-
мическими свойствами тромбоцитов стало понят-
ным, почему при артериальной гипертензии раз-
вивается «системная воспалительная реакция низ-
кой интенсивности (low-grade)», усиливается обра-
зование реактивных форм кислорода и синтези-
руются факторы транскрипции NF-κB и AP-1. Это 
приводит к продукции тканевого фактора в эндо-
телии и, вероятно, к апоптозу эндотелиоцитов. В 
частности, поэтому возможно возникновение 
процесса разрежения микрососудистого русла в 
органах и тканях и более устойчивое (персисти-
рующее) повышение общего периферического со-
противления кровотоку. Значит, ведущая роль 
РАС в возникновении дисфункции и повреждения 
эндотелия опосредствуется, в том числе и через 
системы свёртывания крови, фибринолиза, акти-
вации тромбоцитов и комплемента. В перспективе 
более глубокие исследования молекулярных меха-
низмов, лежащих в основе формирования пертур-
бации функциональных взаимосвязей РАС с вы-
шеназванными системами, позволят вплотную 
приблизиться к выработке наиболее эффективных 
приёмов лечения АГ и к улучшению общего со-
стояния людей, страдающих от этого столь распро-
странённого недуга. Сделанное нами открытие по-
зволяет представить, что при артериальной гипер-
тензии устанавливается некий новый и неустойчи-
вый баланс между, например, свёртывающими и 
противосвёртывающими механизмами крови, ко-
торый может нарушаться при стрессе, респира-
торных вирусных и бактериальных инфекциях, 
при нарастающей бактериальной транслокации с 
резким повышением риска развития артериально-
го тромбоза.  
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